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Caractères pathogènes pour le Furet 
de virus isolés du névraxe de Chiens présentant 
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En ces toutes dernières années, le syndrome « Hard-Pad­
Disease » du Chien a été souvent .. et longuement décrit en Angle­
terre {1). 
Il se caractérise surtout par des manifestations nerveuses asso­
ciées à une hyperkératose du coussinet plantaire et éventuellement 
de la truffe. 
En France, s ' il a été observé il n'a pas retenu l'attention des 
praticiens qui l ' ont régulièrement rapporté à des « complica­
tions » de la maladie de Carré . II fut néanmoins signalé par MÉRY 
à Marguerite SnEITLIN de Zurich, qui le décrivit en 1944. 
Nous devons aux auteurs britannique� une description des 
caractères pathogènes du virus en cause dans cette affection, chez 
le furet qui se montre sensible. Pour Mac lNTYRE, TREVAN et l\foNT­
GO:\ŒRIE (1) il s'agirait d'un virus différent du virus de CARRÉ­
LAIDLAW et DuNKIN. Il s'en sépare plus spécialement par la lon­
gueur de la période d'incubation de la maladie chez le furet et 
par quelques signes pathologiques rappelant sur cet animal Ja 
Hard-Pad-Disease du chien. l\Iais cette opinion n'a pas recueilli 
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l'unanimité des suffrnges drs prnticicns britanniques dont beau­
coup estiment qu'il s'agit d'un Yirns de Carré à caractères spé­
ciaux et adapté au tissu ncrYeux. Récemment (2) l'un de nous 
se basant sur des recherc h e � nntérjcurcs (3), rn-an�·ait la simple 
hypothèse que Je Yirus dP la H.-P.-D. ne ser:üt qu'un virus de 
Carré de virulence spécinle comparable aux Yirns forts, aty­
piques, et neurotrope qu ïl décrivit et homologua au virus de 
Carré, dont le type antigénique serait uniq u e. Ln question reste 
ouverte et les travaux ultérieurs de nos savflnts collf'gues britan­
ni11ues nous érlaireronl �ans doute �ur Cf'S points. 
11 nous a paru néce s saire de r e prendre ln rp1e�tinn, dP. notre 
côté, et de p ratiqn cr l'inocula tiun -. y:::tématique nu furet de tissu 
nerveux de chiens morts ou sacrifiés après a ,-oir présenté des 
signes clinique s  manifeste� dr� H.-P.-D. 
Actuellement, J sonche� onl pu 1!tTe isolées ù pnrtir ùe ;j chiens 
présentés l1 l'Ecole Yétérinaire de Lyon. 
·L'identification de ces 3ondu_·::-; n 'rst pas faite encore et nous 
nous y employons. �fois il nnus n semblé utile, en guise de travail 
préliminaire, de donner cl(-::: aujourd'hui un apcn:n de nos recher­
ches et de formuler qnelqm'� réffo,ions sur les résultats déjà 
acquis. 
On prntique l'inoculation nu furet, par voie snus -eu ta née, péri­
tonéale ou cérébrale, d'une émulsion épaisse de la moelle épinière 
et de cerveau fraîchement préle,-és. Les furets sont laissés en obser­
vation dans des cornlilions d'is<ilemcnt �uffisantes pour écnrter les 
causes <le contamination nalnrellr; au surplus, des furets témoins 
non inoculés placés rt proximité cles sujets d'expérience ne présen­
tèrent jamais aucun sympfô11w. Tons les furets inoculés contrac­
tèrent une infection après unr période cl 'incuba1 ion plus ou moins 
longue , parfois inhabituelle llans la maladie cle Carré classique. 
Les auteurs britanniques ont d'ailleurs insisté fi juste titre sur la 
nécessité de prolonger la période d'observation (4). 
Les tableaux ci-joints résn me nt le résultat de nos inoculations 
et la succession des passages. 
· 
L'examen de ces tablcm1� nppPlle les comm�ntaires suivants. 
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(4) Peut-être faut-il rapporter à la brièYeté de la période d'observation jointe à la con· 
statation de signes équivoques chez les furets, l'opinion selon laquelle il est particuliè· 
rement difficile d'isoler sur furet le virus de Carré à partir du néYraxe des chiens infectés. 
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1. - Les c1urécs d ' évolution se réYèlcnt fort irrégulières. Elles 
varient , non �culement pour les clifJér·cntes souches lors du pre­
mier pas�agc, mais au cours même des passages. Aussi s ingulier 
que cela pui��c paraître, on voit que dans les cas d'une évolu­
tion de 4 et. �; jours seulement , le virus est présent et retransmis 
au fure t suivnnt. 
Rappelon� que dans la malad i e Je Carré classique la période 
d'incnbati•nn est de � jours et que In mort survjent en 12-14 jours ; 
pour un viru� fixé sur furet (3) et passé en série, l'évolution 
n'excède pas PH rè2'le générale 1-H jours. 
Dans nos cs�ais, la durée de l 'évolution se rapproche souvent 
de celle de la mahnlie de Carré, mais fréquemm ent s'en éloigne 
dans un sens ou dans l 'autre. 
2. - Les �ymptôm es observés s 'évndent complètement de ceux
que l'on observe classiquement dans la maladie de Carré. 
Ln mort survient parfois brutalement sans qu'aucun prodrome 
ne J'ait laissé prévoir. Le plus souvent l'aninrnl succombe après 
avoir présenté pendant deux ù trois jours de la mollesse et de 
l'abattement, voire une prostration eornplète. Les paupières ne 
sont pas collées : elles ne se ferm ent que peu de temps avant ·1a 
mort. Pas de pustules au niveau du menton. Les excréments sont 
diarrhéiques, souvent nc,irs, le sujet �e salit , il succombe dans le 
ma-rasme. Signalons néanmoins qu'au cours des passages , il nous 
a été donné, en de rares occasions, de reconnaître des signes pou­
vant être rapportés à la maladie de Car ré . En somme, les symp­
tômes rappellent f\ la fois ceux que l'un de nous a signalés sur 
Je furet infecté par le virus de Carré fixé sur furet et ceux que 
nous avons décrits sur l'e furet inoculé avec le virus de l'hépatite 
contagieuse (ti), la durée d'évolution étant différente au moins 
en ce qui concerne la maladie due au virus « fixe ». 
3. - Les lés ions sont constituées par de l 'entérite et de la 
oongest io'n de tous les viscères abdominaux. Elles rappellent 
également celles que l'on trouve dans la maladie de Carré du furet 
à virus fixe. Dans quelques cas elles sont exactement superpo­
sables (en particulier pour les virus HPi1a et b, HP 3, et HP oa) à 
celles obsen1é<'s et décrites sur des f urels inoc1dés avec le virils de 
l'hépatite contagieuse. 
Nous avons d'ailleur� déjn soulig né que la distinction d'entre 
ces deux genres d ' infection éiJlit prati quement impossible sur le 
(5) Signalons que le virus H. P. IV passé sur lapin a pu être identifié comme virus de 
Carré (MARTIN, GoRET, JouBERT, ToucAs). - Bull. Ac. Vel. Fr., 1950. 







1 S. C. Moelle et rate de Chien. 
HPD clinique (�) 
2 S. C. Rate conservée en glycérine 
3 S. C. -id. -
4 S. C. Rate, cerveau 
5 S. C. -id. -
6 S. C. - id. -
7 S. C. -id. -
1 1. c. Moelle et rate de Chien 
HPD clinique (1) 
� 
1. c. Cerveau, rate 
3 S. C. Rate, cerveau conservés 
en glycérine 
lt. S. C. Rate et cerveau 
5 S. C. - id. -
H- - - 1 
1 S. C. Moelle et cerveau Chien 
HPD clinique 
2 S. C. Rate et cerveau 
3 S. C. -id. -
4 S. C. -id. -
5 S. C. -id. -
6 S. C. -id. -
7 S. C. Rate lyophilisée 
1 S. C. Moelle Chien 
HPD clinique 
2 S. C. Rate et cerveau 
conservés en glycérine 
3 S. C. Rate et cerveau 1 congelés 
1 1. P. Moelle et cerveau Chien 
HPD clinique 
I S. C. Virus 1er pass. perdu. Rate 
II 
et moelle Lapin 3e passage 
S. C. Rate, cerveau de I 




























DATE 1 SYMPTOMES de la et 
MORT LÉSIONS 
1. - Virus Chien HP ia 
21-2-50 Truffe craquelée en 
choux-fleur. Pattes rouges 
10-3-50 Splénomégalie considérable 
24-3-50 Congestion hépatique. 
Splénomégalie accusée 
29-5-50 - id. -
12-4-50 - id. -
24-4-50 - id. -
2-5-50(3) -id. -
II. -Virus Chien HP th 
16-2-50 Comme le précédent 
21-2-50 - id. -- forte splénomégalie 
3-4-50 -id. - forte diarrhée 
13-4-50 - id. - congestion hépatique �6-4-50( ') Splé nom égal i e considéra b 1 e (rate X 10) 
--L----- -· 
III. - Virus Chien HP 2 
14-2-50 Symptômes et lésions corn pa-
rables mais moins accusés 
que les précédents 
3-3-50 Très complexes 
18-3-50 Sympt. de mal. de Carré 
1-4-50 -id. -diarrhée 
12-4-50 -id. -- sujet très sale 
24-4-50 -id. -
7-5-50 (3) -id. -
IV. - Virus Chien HP3 
10-3-50 Sujet sale; diarrhée noire 
Rate normale 
27-3-50 -id. -
26-4-50(3) -id. - Splénomégalie 
considérable (rate X 20) 









24 jours Sujet sale. Ressemble à 
hépatite contagieuse 
7 jours Lésions identiques à celles 
de l'hépatite contagieuse 
9 jours -id. -
5 jours -id. -
19 jours -id. -
12 jours -id. -
8 jours -id. -






17 jours Symptômes et lésions équivo-
ques p·ouvant se rapporter à 







13 jours Ressemble exactement 
à hépatite contagieuse 
12 jours 
13 jours 



















DA'l'F, DATE SYMPTOMES 
,_,:; MATÉRlF,L D'JNOCl1LA'l'ION (lu de la et 
o.:! PASSAGE MORT r.1::SIONS :>:.:. 
VI. - Virus Chien HP 5a 
S. C. Moelle et cerveau Chien (2) 9-3-50 1 16-3-!JO Sujet sale, dianhée, spléno· 
HPD clinique typique mégalie considérable, 
congestion hépatique 
S. C. Rate, cerveau 16-3-50 :m-3-:�o - id. -
S. C. - id. - 30-��-50 11�-1�-50 - id. -
S. C. -id. - 11�-1�-!JO 21�-1�-so - id. -
S. C. - id. - 1 21�'-1�-so 7-::)-:10 (3) - id. -
VII. - Virus Chien HP 5b 
I. P. Moelle et cerveau Chien (2) 9-3-50 22-3-50 - id. - que le précédent 
HPD clinique typique 
S. C. Ra te, cerveau 22-3-50 3-/i.-50 
S. C. - id. - �t-l�-50 19-4-50 
S. C. - id. - 19-4-50 2-5-50 (3) 
(1) S. C. =Voie sous-cutanée. I. C. ==Voie intracérébrale. I. P.= Voie intrapéritonéalc. 
(2) HPla et HP1b : deux virus issus du même Chien. Mode d'inoculation au Furet, différent; 
HP5a et HP5b : - id. -




7 jours 1 Signes équivoques : maladie 
à virus Carré fixe ou à viruR 
hépa.t.itc contagieuse 
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cadavre du furet. Sur quelques sujets, nous avons noté une légère 
hyperkérntose des coussinets plantaires. La truffe, toujours sèche 
et chaude, est souvent Jésée : une observation minutieuse révèle 
en général un ravinement profond des dépressions normales con­
férant à l'organe un aspect singulier de chou-fleur verruqueux. 
En résumé, ces c.onstatations sont conformes à celles que l'un 
de nous faisait d'une part dès tn3H (3) et d'autre part. en 1947, 
concernant en particulier les symptômes, les lésions et l'irrégu­
larité de la durée d'évolution de 1n maladie de Carré transmise 
du chien au furet. 
Est-ce à dire que les virus isolés au cours des présentes 
recherches doivent être homologués à coup sùr au virus de 
Carré? (n). Nous ne saurions J 'affirmer et seules les identifications 
actuellement en cours Jèveront rios doutes en la matière. 
Mais d'ores et déjà: frappés de la similitude des lésions offertes 
par les furet::.' soumis aux inoculations de virus canins cl 'une part 
et du virus de l'hépatite contagieuse (Fox encephalitis) d'autre 
part (6), nous nous demandoùs comme hyzwthèsc de travail si 
les troubles observés par nous chez le chien ne pourraient être 
sous la dépen dance tantôt d'un virus de Carré plus ou moins aty­
pique, tantôt du virus de l'hépatite contagieuse qui. on le sait, 
peut ne manifester son action qtte par une atteinte du système 
nerveux. On conçoit qu'une confirmation de cette hypothèse expli­
querait bien des contradictions apparentes clans les problemes 
posés par la « maladie du chien », sa prophylnxie et son traite­
ment et dans les solutions qui leur sont apportées. 
·(Laboratoire de Bactériologie el Clinique médicale de !'Ecole 
Vétérinaire de Lyon.) 
(6) GORET. JOUBERT et BuFFET. - Bull. Ac. Vet. Fr., 1950, XXIII, 299. 
